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　糖尿病はその成因により大きく1型糖尿病及び2
型糖尿病に分類（アメリカ糖尿病協会：1997、日本糖
尿病学会：1999）されている。1型糖尿病は主に自己
免疫機序によりβ細胞が破壊され内因性インスリン
分泌の絶対的不足により発症する疾患であり、2型糖
尿病はインスリン抵抗性を来たす多因子遺伝に環境
要因が加わり発症する疾患である。元来1型糖尿病と
2型糖尿病は成因のことなる別の疾患と考えられてい
たが2007年のSuzukiらの報告（lntern　Med．2007）以
降、2型糖尿行の経過中に当初は陰性であった膵島関
連自己抗体が陽転化し、1型糖尿病を発症するといっ
たケース（Typel　on　Type2　DM）が存在することが明
らかとなった。このような症例は2型糖尿病として10
年以上経過したのちに膵島関連自己抗体が陽転化す
るとともに内因性インスリン分泌の低下を来たすと
いった経過をたどったと報告されている。国内外でこ
のような経過をたどる症例はいくつか報告されてい
る。
　今回我々は、Typel　on　Type2　DMと思われる経過
をたどった症例を経験したため報告する。症例は25
歳女性。母も糖尿病でインスリン治療中である。12歳
時に清涼飲料水ケトーシスを発症し糖尿病を診断さ
れ、以降インスリン治療を続けている。発症当初から
約11年間にわたり膵島関連自己抗体（抗GAD抗体、
抗ICA抗体）は陰性であった。しかし2006年の入院
時（23歳時）に抗GAD抗体陽性が明らかになった。
　本症例は、若年発症であり発症時よりインスリンを
使用している点で1型のような経過をたどっている
が内因性インスリン分泌が保たれており典型的な1
型糖尿病ではないと考えた。このような症例で糖尿病
発症ll年後に抗GAD抗体が陽転化したことは、大
きくTypeI　on　Type2　DMの概念に当てはまると思わ
れた。本症例のような経過をたどるケースを理解する
ことで糖尿病の成因をより明確にすることが考えら
れ、その点で興味深い症例であると言える。
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【緒言】CD36はスカベンジャー受容体の1つであ
り、マクロファージにおける酸化LDL受容体機能の
約40％を担っていると考えられている。CD36欠損症
ではインスリン抵抗性、血中アディポネクチン低下、
メタボリックシンドロームとの関連が指摘されてい
る。今回、我々はCD36欠損症を合併した2型糖尿病
の1例を経験したので報告する。
【症例】68歳の女性。53歳時に2型糖尿病を指摘さ
れ加療開始。61歳時よりインスリン療法導入となっ
た。67歳時、通院中の近医にて狭心症を指摘され二三
紹介受診。前医にて冠動脈疾患のほか、心房中隔欠損
症（ASD）を指摘され、冠動脈大動脈バイパス
（CABG）術およびASD閉鎖術施行。またBMIPP脂
肪酸心筋シンチグラフィー検査にて欠損像が認めら
れ、肥満増悪傾向、血糖コントロール不良もあったこ
とから当院紹介受診となった。フローサイトメトリー
検査にてCD36欠損症（1型）と診断。採血にて
HbAIc9．6％、酸化LDLの上昇、　HDLコレステロール
低下、高分子量アディポネクチンを中心とした低ア
ディポネクチン血症、内臓脂肪蓄積をともなうメタボ
リックシンドロームの合併を認めた。体重増加をもた
らす内分泌疾患は認められず、食事療法の徹底、運動
療法の実践で体重減少および血糖コントロール改善
を認めた。
【結語】　CD36欠損症は、他人種に比べ、日本人にお
いては比較的多く認められると報告されており、興味
深い1例と考えられ、文献的考察を加え報告する。
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